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Mi a tudományos magyarázata annak, hogy minden ember egyedi, hogy
még a génkutatás rohamos fejlôdése sem teszi lehetôvé, hogy tökéletes má-
solatot készítsünk valakirôl, s ezáltal örök életet adjunk neki?
Az élet és a halál kérdése éppannyira foglalkoztatja a filozófiát, a vallást
vagy a társadalomtudományokat, mint a sejtbiológiát vagy az agykutatást.
Elôadásomban az orvostudomány szempontjából beszélek ezekrôl a kérdé-
sekrôl, de közben mindvégig szem elôtt tartom a tudás más területeit is.
Az élet megismételhetetlen, 
egyedi jelenség, végességét a halál adja
A világmindenség kutatása, az anyag végtelenül kicsi részeinek, a nanotech-
nológia csodáinak megismerése, a fizika törvényeinek egyesítésére irányuló
kutatások, az élet eredetének kiolvasása a DNS-láncokból, a tér és idô szim-
metriáinak megértése, a globalizáció társadalmi hatásának vizsgálata csu-





kapott orvosi diplomát a Pécsi,
majd a Budapesti Orvostudo-
mányi Egyetemen. 1969-ben 
az orvostudományok kandidátu-
sa, 1977-ben akadémiai doktora
lett. 1985-tôl az MTA levelezô,
1990-tôl rendes tagja; 1996-ban
az MTA alelnökévé, 2002 máju-
sában pedig az MTA elnökévé
választották.
Pályáját a SOTE Gyógyszer-
tani Intézetében kezdte. 1980
óta klinikai farmakológus; 
1981-tôl az MTA Kísérleti Orvos-
tudományi Kutató Intézetének
tudományos igazgatóhelyette-
se, majd fôigazgatója. A New
York-i Albert Einstein College of





egyetemi tanára. Több nemzet-
közi farmakológiai, élettani,
idegvegytani társaság 
elnökségének tagja, alelnöke, 
illetve elnöke. Számos tudomá-
nyos szakfolyóirat szerkesztô-
bizottságának tagja, a Neuro-
chemistry International és 
a Brain Research Bulletin fô-
szerkesztôje.
Fôbb kutatási területei: elsô-
sorban az agy, az immun- és az
idegrendszer kutatása, illetve 
a neurokémiai ingerületátvitel
problémái.
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Egy életem, egy halálom?
a 21. század legnagyobb kihívásai mégiscsak az emberi élet és halál titkainak
megfejtésével, az agymûködés rejtélyének, az „Én”, az „ego” kérdéseinek
megválaszolásával, a lélek-test feltételezett dualizmusával kapcsolatosak.
Létezik örök életû ember. Például Simone de Beauvoir Minden ember ha-
landó címû regényében Fosca az életelixír segítségével örök életre van kárhoz-
tatva. Halhatatlan, nincs életcélja, elveszíti felelôsségérzetét, és nem érez élet-
örömöt sem. Az ô sorsa is bizonyítéka lehet annak a megállapításnak, hogy az
életnek igazán az örök élet reménye ad értéket. Vagy mint Lucian Blaga,
román író, filozófus írja: „A halál az az árnyék, amely plasztikussá teszi az éle-
tet”.
Sokan vallják, hogy az elmúlástól való félelem hatására keletkezett a
halálon túli valóság reménye. A keresztény hit az Isten és az ember párbe-
szédes kapcsolatára épít. A zsidó–keresztény kultúrkörben az ember is-
tenhitével meghaladja végességét, hisz a feltámadásban, de a földi életet
értéknek tekinti, és a „Ne ölj!” parancsa biztosítja számára az e világi élet
fontosságát. Más vallásokban, a hinduizmusban és a buddhizmusban a
reinkarnáció feltételezése – az az elképzelés, hogy a lélek egy másik test-
ben él tovább – csökkenti a haláltól való félelmet.
A különbözô vallások természetszerûleg eltérô módon ítélik meg az élet
és a halál kérdését, ahogy a különbözô filozófiák is másképp magyarázzák,
de mindegyikben közös az örök élet vágya. Hegel még azt mondta, hogy az
egyed megszûnik, és tulajdonképpen a szellemben tovább él. Ezt Ludwig
Feuerbach és Karl Marx már úgy magyarázta, hogy az egyén a társadalom-
ban él tovább; ôk a közösség jelentôségét messze az egyéné fölé helyezték.
Ám az európai kultúra lényegét mégiscsak zsidó–keresztény vallási gyökerei
adják meg, amikor az egyén életének halhatatlan értéket tulajdonít.
Az Ószövetségben Mózes egyértelmûen megparancsolja, hogy „szeresd az
Urat, a te Istenedet…; válaszd tehát az életet, hogy élj te és utódaid is, szeresd
az Urat, a te Istenedet, hallgass a szavára és ragaszkodj hozzá, mert Ô a te éle-
ted és életed hosszúsága”(5Móz 30,16–20). Az Újszövetség szerint Krisztus ki-
omló vére, halála az ember megváltását jelenti, az „Isten a Fiát adta oda”,
hogy ô, az ember „meg ne haljon, hanem örök élete legyen” (Jn 3,16). Szent
Pál pedig arról biztosít, hogy a bûn fölötti gyôzelem annak a halál fölötti vég-
leges gyôzelemnek jele és elôvételezése, amely akkor történik, amikor „betel-
jesedik az Írás szava: a halált elnyelte a gyôzelem. Halál, hol a te gyôzelmed?
Halál, hol a te fullánkod?” (1Kor 15,54–55). Az „Evangélium vitae” kezdetû
pápai enciklika is az emberi élet iránti elkötelezettségre szólít fel.
A kezdet és a vég
Az élet kezdetének meghatározása nem okoz nehézséget, a halálnak, az élet
végének a megjelölése azonban annál nehezebb. A jogi bizonytalanságnak az
az oka, hogy orvostudományi szempontból könnyebb megfogalmazni az élet
kezdetét, mint az élet befejezését jelentô pillanatot. Az élet egy pillanatszerû
eseménnyel, a petesejt megtermékenyítésével kezdôdik. Amikor két ivarsejt
találkozik és genetikailag egy új egyedet hoz létre, az az élet keletkezésének a10
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Mózes a Sínai-hegyen a bizonyság
két táblájával (14. sz.)
pillanata. (Nem tévesztendô ez össze a jogi személy születésének pillanatával.)
Ezzel az életet adó pillanattal szemben viszont a halál hosszú folyamat vég-
eredménye, és a hozzá vezetô úton néha még vissza lehet fordulni.
A halál pillanatát tehát rendkívül nehéz meghatározni. Az emberi élet-
nek, létezésnek értéket adó végpont, a halál nemcsak a legnagyobb írók és
filozófusok, például Martin Heidegger, F. M. Dosztojevszkij, Jean-Paul
Sartre vagy F. W. Nietzsche mûveiben jelenik meg újra és újra, mint az
egyik legfontosabb téma, de életünk végessége napi cselekedeteinket, gon-
dolatainkat is befolyásolja. A halál beálltának meghatározása a történelem
folyamán tulajdonképpen az orvostudomány álláspontjától függött: ezt
tükrözte az éppen aktuális társadalmi felfogás. Az ókorban akkor tekintet-
ték halottnak az embert, amikor az utolsó nagyot lélegezte: elszállt belôle a
lélek, mondták. Kilehelte a lelkét – mondja még ma is a magyar. Majd
amikor – a köztudatban – a lélek lakhelye a szívbe került, a szív utolsó
dobbanását tekintették a halál pillanatának. Descartes, a nagy francia or-
vos, filozófus és matematikus 1662-ben megjelent De Homine címû mun-
kájában elsôként mondta ki: a lélek valahol az agyban van. Sôt úgy gon-
dolta, hogy a tobozmirigy (corpus pineale) a test és a lélek kapcsolódási
pontja. Ettôl fogva egyre inkább az agy mûködésének megszûnését tekin-
tették a halál pillanatának. A jog azonban sohasem tudta és ma sem tudja
pontosan megfogalmazni a halált, ezért minden alkalommal az orvostudo-
mány álláspontját teszi magáévá. Az orvostudomány mai állása szerint az
agymûködés teljes, visszavonhatatlan megszûnését tekintjük halálnak. (Az
1997. évi CLIV. törvény az egészségügyrôl XII. fejezete szerint „halál: ami-
kor a légzés, a keringés és az agymûködés teljes megszûnése miatt a szerve-
zet visszafordíthatatlan felbomlása megindul”.) Ez az egyén halálának pil-
lanata. Ennek megállapítása nemegyszer az orvos számára is nehézséget
okoz. Egyéb szerveink mûködését az orvostudomány modern eszközeivel
még sokáig „életben” lehet tartani.
Sejtjeink sorsa
A többsejtû élôlények életképessége attól függ, hogy különbözô funkciókra
differenciálódott sejtjeik hogyan tudnak megújulni: a szervezet hogyan
tudja pótolni az elhalt sejteket, illetve a proliferációra – szaporodásra, nö-
vekedésre – esetleg képtelen sejteket „megfiatalítani”. Az elôbbi csoportba
tartoznak a bôr, a bél, a csontvelô stb. pótolható sejtjei, az utóbbiba az agy
idegsejtjei, amelyek valószínûleg csak „megfiatalodni” képesek. Bár az
utóbbi idôben olyan kísérletekrôl számoltak be, amelyek során a kisagyban,
sôt egyéb agyterületen is érzékeltek proliferációt, illetôleg ôssejtekbôl ideg-
sejtekké differenciálódást.
Az elmúlt tíz év tudományos kutatásának eredményeként ma már biz-
tosan állíthatjuk, hogy a testünkben jelen levô százezermilliárd (1014 =
100 000 000 000 000) sejt mindegyike képes arra, hogy a benne elôforduló
anyagok segítségével önnön halálát okozza, azaz képes az öngyilkosságra. 11
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Proliferáció: 
a sejtek szaporodása osztódás
segítségével.
Descartes, René (1596–1650)
De képes a megújulásra is. Képes arra, hogy belsô vagy külsô ingerekre
meghaljon, „öngyilkosságot” kövessen el, de képes arra is, hogy újraszüles-
sen, megfiatalodjon. Ez azt jelenti, hogy az ember minden egyes sejtje ké-
pes saját sorsát befolyásolni. Az emberi testben állandó egyensúly van a ke-
letkezô és elhaló sejtek között. Az ôssejt, amelyrôl manapság oly sok szó
esik, multipotens, azaz bármilyen típusú sejt keletkezhet belôle. Nem vélet-
len, hogy 2001-ben az orvosi Nobel-díjat is három olyan tudós kapta
(Leland H. Hartwell, Tim Hunt, Sir Paul Nurse), akik a sejtek keletkezésé-
tôl halálukig tartó ciklus törvényszerûségeit tárták fel.
Ezek a sejtek a célnak megfelelôen képesek differenciálódni, képesek pó-
tolni különbözô sejtféleségeket. Szervezetünkben egyetlen másodperc alatt
egymillió sejt hal el, és ugyanennyi képzôdik. Ez azt jelenti, hogy egy nap
alatt 86 milliárd sejt elhal, de ugyanennyi képzôdik is. Ha ez a homeosztá-
zis, ez az egyensúlyi állapot nem változik, akkor „egészségesek” vagyunk.
Egy kis túlzással ez azt is jelenti, hogy egy év alatt tulajdonképpen mind a
százezermilliárd sejtünk meg tud újulni. A szervezetünkben az O2-szállítás-
ban fontos szerepet játszó vörösvértestek (ezek nem sejtek!) életideje is csak
120 nap. Hogy az ember pótolja az elhaló vörösvértesteit, minden másod-
percben hárommillió új vörösvértestet kell az ôssejtekbôl reprodukálnia.
Tehát minden másodpercben jelen van bennünk, legalábbis a sejtjeinkben,
a halál és az élet. A fentiek alapján nemcsak arról van szó, hogy a halál vé-
gessé teszi az életünket, hanem arról is, hogy életünk során a születésünk
pillanatától kezdve minden másodpercben megjelenik bennünk a halál, és
megjelenik az élet. A nagy titok most már az, hogy miként lehetséges, hogy
a testünk sejtjei többször is szinte teljesen kicserélôdnek, mégis én-tuda-
tunk és a neveltetésünk során szerzett alapvetô emberi tulajdonságaink, er-
kölcsi ítéleteink minôsége nem vagy alig változik.
Lao-ce kínai költô az Út és Erény Könyvé ben címû versében ezt így fejezte ki:
„… az ég alattiban mindenki tudja,
hogy szép a szép
és ezzel megvan már a rút is
mindenki tudja,
hogy jó a jó
és ezzel megvan már a rossz is
mert
Lét és Nemlét egymást teremtik…”
(Karátson Gábor fordítása)
A betegségek titka
A szervezeten belül vannak olyan sejtek, amelyeknek az a feladata, hogy el-
pusztítsák a külsô fertôzés – vírus, baktérium stb. – által megtámadott
vagy az elöregedô sejteket. Ezeket a sejteket „natural killer” („természetes
gyilkos”), rövidítve NK-sejteknek hívjuk. Ezek minden egyes sejttôl meg-12
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Homeosztázis: 
a szervezet védekezô rendszere
a különbözô antigénekkel
(a szervezetet támadó mikroor-
ganizmusokkal, allergénekkel)
szemben. Az immunrendszer
két nagy csoportra, a sejtes és 
a humorális (oldott anyagokkal
operáló) immunitásra osztható.
kérdezik a jelszót, a személyi számot, ami egy, a sejt felszínén megjelenô és
mindig újratermelôdô fehérje, mely csak arra az egyetlen emberre, élô-
lényre jellemzô és senki másra. Ha ez az azonosító fehérje hiányzik, vagy a
sejt már képtelen újratermelni, akkor az ôrzô-védô szolgálatot teljesítô
NK-sejtek ezt a sejtet idegennek, betolakodónak minôsítik és elpusztítják
(1. ábra). 
Apoptózis és gyulladás: egy nyugalmi (normál) állapotú sejtet olyan ingerek érhetnek,
melyek a saját enzimei által levezérelt önpusztítás irányába viszik el. Természetesen a
sejtpusztulás bekövetkezhet a sejt „öregedésével” is, ebben az esetben a pusztulásért
közvetlenül egy erre kialakult sejtcsoport felelôs, mely bekebelezi az öregedô sejtet
(fagocitózis). A gyulladás akkor alakul ki, amikor akár a beteg vagy öreg sejtek túl nagy
száma miatt, akár a takarításra képes sejtek (természetes gyilkos sejtek) csökkent
mûködése miatt az eltakarítás károsodott.
Ha a szervezetbe idegen sejtek, például baktériumok, vírusok jutnak, ak-
kor a szervezet egy bizonyos idô alatt „megtanulja” a védekezés módját, a
betolakodót elpusztítja. Ha ismételten a szervezetébe jut ugyanaz a beto-
lakodó, azt azonnal felismeri és gyorsan elpusztítja. Így mûködik az im-
munrendszer, ami életünk minden percében megvéd minket a környeze-
tünkben jelen levô fertôzô baktériumokkal, vírusokkal szemben. A véde-
kezésnek van egy másik módja is. Naponta sok millió sejt pusztul el ben-
nünk csak azért, mert belsejébe vírus jutott. Ezek a sejtek egy genetikai-
lag kódolt mechanizmus segítségével képesek elpusztítani saját magukat,
ún. „öngyilkosságot” követnek el. Ha a pusztulásra ítélt sejteket valami
oknál fogva – akár túlságosan nagy számuk miatt, akár a takarításra ké-
pes sejtek (természetes gyilkos sejtek) csökkent vagy hiányos mûködése
miatt – a szervezet nem tudja teljes mértékben, például fagocitózis segít-
ségével eltakarítani, akkor ezek a sejtek szétesnek, és gyulladás keletkezik
(1. és 2. ábra). 13
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1. ábra. A sejtek halála
Fagocitózis: a szervezetbe kerülô baktériumokat vagy más sejteket, illetve nagyobb ré-
szecskéket az ún. fagociták (falósejtek) távolítják el, amelyek fô képviselôi a makro-
fágok és a granulociták. A természetes, nem-fajlagos immunvédekezés e formája mehet
végbe a részecske közvetlen, spontán vagy pedig receptor közvetítette bekebelezése út-
ján. Az ábrán látható fagocita elôször megközelíti az idegen részecskéket, majd körülve-
szi és bekebelezi ôket. A folyamat további részében a részecskék a fagocita sejt ún.
fagoszomájába kerülnek, és az abban lévô nagy mennyiségû bontóenzim hatására el-
pusztulnak, majd a bomlástermékek kikerülnek a sejtbôl. Míg a granulociták elsôsor-
ban a részecskék elpusztításában (intracelluláris killing) aktívak, addig a makrofágok
szerepe ezen kívül az is, hogy a fagocitózis során ún. riasztó (alarm) citokineket termel-
nek, amelyek lokálisan növelik a véráramlást, az erek átjárhatóságát és egyes adhéziós
molekulák expresszióját. Ez utóbbi folyamatok eredményeképpen a nem-fajlagos
immunvédekezésben aktív sejtek sokasága jelenik meg a fertôzés színhelyén (gennyese-
dés), elôsegítvén a hatékonyabb védekezést.
A gyulladás nagyon sok megbetegedés elsô tünete: duzzanattal, fájdalommal
jár. Nagyon fontos kérdés, hogy milyen összefüggés van a programozott sejt-
halál – angolul „programmed cell suicide” –, az egészség fenntartásában élet-
fontosságú szerepet játszó immunrendszer és az idegrendszer állapota, vala-
mint a sejtek pusztítását kiváltó ún. szabad gyökök képzôdése között. 
Minden ember egyedi, csak rá jellemzô immunrendszerrel rendelkezik,
amely agyunk, azaz a központi idegrendszer állandó befolyása alatt áll.
A szervezetet érô kognitív és nem-kognitív ingerek a központi idegrendsze-
ren, az agyvelôn, a szimpatikus idegrendszeren keresztül, az immunsejtek
felszínén elhelyezkedô receptorokon, jelfogókon át befolyásolják az ún.
citokinek termelését. Tehát az idegrendszer – érje nem-kognitív inger, pél-
dául vírus, baktérium vagy kognitív inger, például emocionális befolyás, a
társadalom vagy a kisebb közösségek hatása – befolyásolja az egész szerve-
zetben a citokinek mûködését.
Ma már tudjuk, hogy az ún. szimpatikus idegrendszertôl befolyásolt
immunsejtek által termelt különbözô citokinek fogják eldönteni, hogy az
emberi szervezet hogyan védekezik a betolakodó vírussal, baktériummal
szemben. De az idegrendszer befolyásolni tudja azt is, hogy milyen típusú
betegségek jelennek meg, és a gyógyulásban is segít. Nagyon érdekes
Galénosz, híres görög orvos (Kr. u. 129–199) megfigyelése, aki azt állította,
hogy a szangvinikus asszonyok kevésbé hajlamosak betegségekre, mint a
melankolikus alaptermészetûek. A neuroimmunológiai kutatások Galé-
nosz észlelését megerôsítették.14
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Szabad gyökök: 




származékok, a sejtek alkotóré-
szeivel kölcsönhatásba lépnek,
és azok átalakulását, funkcióik
elvesztését okozzák.
Citokinek: 
az immunrendszer sejtjei által
(de más sejtek által is) termelt,
nem ellenanyag természetû
molekulák, amelyek az adott
citokint termelô vagy más sejt
membránján lévô specifikus
citokin-receptorokhoz kötôdve






az agyunkon keresztül ható, te-
hát az idegrendszer mûködése
segítségével megjelenô ingerek.
2. ábra. Betolakodott vírusok
elpusztítása – fagocitózis; 
(Phagocytosis:phago = evés, 
cyte = sejt)
Betegségrôl beszélünk akkor is, ha az egyén elhaló saját sejtjeinek szá-
ma meghaladja a születô sejtekét vagy fordítva, amikor a sejtek születésé-
nek a száma meghaladja az elhaló sejtek számát. Mindkét esetre tudunk
példát. Az utóbbi eset talán legjellemzôbb példája az, hogy ha megnövek-
szik egy bizonyos sejtféleség száma az elhalókhoz viszonyítva, akkor daga-
nat keletkezik; nemegyszer rosszindulatú daganat. A géntechnológia és a
genetika robbanásszerû fejlôdésének eredményeképpen az elmúlt tíz év
során a rákelméletnek egy egészen új koncepciója fejlôdött ki. Az ideg-
rendszer állapota jelentôsen befolyásolja például azt, hogy a sejtpusztulá-
sok száma lecsökken, az egyes szervek sejtjei szaporodni kezdenek és da-
ganatos, jó- vagy rosszindulatú megbetegedés lép fel. Ilyenkor allergiás
megbetegedések jelenhetnek meg, vagy tartós fertôzések léphetnek fel.
Ilyen betegségek lépnek fel elsôsorban azokon, akiknek élete tele van
konfliktusokkal, stresszel. Ilyen esetekben a központi idegrendszeren ke-
resztül a szimpatikus idegrendszerbôl felszabaduló ingerületátvivô anyag,
a noradrenalin szabadul fel nagy mennyiségben és β2 receptoron, jelfo-
gón keresztül (3. ábra) befolyásolja az immunrendszert úgy, hogy a TNF-
alfa immuncitokin termelése lecsökken, a másik fajtáé (IL-10) viszont
megnövekszik. Ebben az esetben a rosszindulatú daganatok keletkezésé-
nek esélye jelentôsen megnô, hiszen a sejtszaporodásnak nincs akadálya.
Továbbá ilyenkor a tartós fertôzések fellépésének esélye is nagy. A daga-
natimmunológiai kutatásoknak rövidesen az lehet az eredménye, hogy
az egyes egyének immunrendszerét úgy tudjuk majd befolyásolni, hogy a
„gyilkolni” képes sejtek csak a daganatsejteket pusztítják el, és az ép,
egészséges sejteket érintetlenül hagyják. Ez feltételezhetôen a rák gyógyí-
tását fogja jelenteni. 
Ha a szimpatikus idegrendszer egyáltalán nem mûködik vagy lecsökken
az aktivitása, akkor a TNF-alfa mennyisége a vérben megnô, és szabad gyö-
kök képzôdnek, például nitrogén-monoxid (NO), ami a sejtek továbbélé-
sét károsítja, és ez súlyos következményekkel jár: a sejtek károsodnak, el-
pusztulnak – több sejt pusztul el, mint ahány keletkezik. Mi történik akkor,
ha megnövekszik az elhaló sejtek száma valamelyik szervünkben? Ebben az
esetben olyan betegségek lépnek fel, mint az isémiás megbetegedések, az
agyvérzés, a szívinfarktus. Néha a szívizom tömege kisebb lesz, mert a szív-
izomsejtek, a miociták száma – öngyilkosságra való hajlamosságuk megnö-
vekedése miatt – lecsökken. Ilyen esetben dekompenzáció, szívelégtelenség
keletkezhet, és ennek következtében olyan keringési zavarok, amelyek a ha-
lálhoz vezethetnek. A megnövekedett apoptózis miatt a sejtek száma csök-
kenni kezd, szöveti atrófia, vagy – a központi idegrendszerben az idegsejtek
fokozott elhalása miatt – például Alzheimer-kór vagy Parkinson-kór
keletkezhet, továbbá celluláris autoimmun betegségek (pl. ízületi gyulla-
dás) és a hasnyálmirigy inzulintermelô béta-sejtjeinek pusztulására visszave-
zethetô, inzulinfüggô cukorbetegség. Tehát az idegrendszernek lényegesen
nagyobb szerepe van a bennünk lejátszódó történésekben, mint azt eddig
gondoltuk. Mint ezek a példák is mutatják, minden egyes szervben, a máj-
ban, a vesében, a szívben, a bélben stb. tulajdonképpen állandó küzdelem
folyik a sejtek élni akarása és a sejtek elhalása között. Ezt a harcot nemcsak az 15





citokin, az immunválasz kiala-
kításában van szerepe.
IL-10: 










egy újonnan felfedezett, gáz
halmazállapotú idegi ingerület-
átvivô anyag. Feltételezhetôen
egy-egy jelfogó ingerlése után
egy enzim kezdi el az NO ter-
melését, és az NO a sejtek kö-
zött diffundálva éri el célállo-
másait.
Isémia: 
a szervezetre, szervekre, szöve-
tekre jellemzô oxigén- és cu-
korhiányos állapot; oka leg-
gyakrabban az adott területek
vérellátásának csökkenése.
Apoptózis: 
programozott sejthalál; a sejtek
genetikai kódjában tárolt és
szükség esetén aktiválható me-
chanizmusok, melyek az adott
sejt elpusztulásához vezetnek.
Atrófia: 
a biológiában a már egyszer 
kialakult szövetek, szervek,
mennyiségének fogyását, 
leépülését jelenti; sokszor 
a struktúra felbomlásával jár
együtt.
ôsöktôl genetikailag megörökölt, a sejtekbe beépített tulajdonságok révén
befolyásoljuk, hanem születésünk pillanatától kezdve újabb lehetôségek ke-
letkeznek bennünk kognitív (pl. pszichés) és nem-kognitív (pl. a mérgezô
anyagok, endotoxinok keltette) külsô ingerek hatására.
Az idegrendszer és az antiimmunrendszer kapcsolata (neuroimmun kölcsönhatások):
az élô szervezet mûködésének és integritásának biztosítása nemcsak magasfokúan spe-
cializálódott szerveket és szervrendszereket hozott létre, hanem ezek finoman összehan-
golt mûködését és többirányú kommunikációját is. A szervezetet az élet során olyan
különbözô külsô és belsô stimulusok érik, amelyekre homeosztázisának megóvása érde-
kében válaszreakciókat ad. Ezek a stimulusok igen sokfélék lehetnek, és típusuktól
függ, hogy mely szerv(rendszer) az elsôdleges támadáspontjuk. Így a nem-kognitív sti-
mulusok (pl. fertôzés, tumor) esetén az immunrendszerben, míg a kognitív stimulusok
(pl. érzelmi hatások) esetén a központi idegrendszerben jönnek létre azok az elsôdleges
válaszreakciók, amelyek egyrészt közvetlen hatásúak, másrészt beindítják a további vé-
dekezô mechanizmusokat. Az ábrán feltüntetett kognitív stimulusok hatására a szim-
patikus idegrendszerbôl egyrészt nagyfokú noradrenalin (NA)-felszabadulás jön létre,
másrészt a hypothalamus CRH (corticotropin-releasing hormon) és hatására a hypo-
physis ACTH (adrenocorticotropic hormon)-termelése fokozódik, ami a továbbiak-
ban a mellékvesekéreg glukokortikoid hormon termelésének növekedését idézi elô (ún.
HPA-axis). Az NA az immunsejtek felszínén expresszálódó α2- és β2-adrenoceptoro-
kon keresztül közvetlenül is képes az immunválasz (pl. a citokintermelés) szabályozásá-
ra, másrészt a mellékvese glukokortikoid-termelésének befolyásolása révén közvetett
immunmoduláns (általában immunszuppresszív) hatást is kifejt. A nem-kognitív
stimulusok elsôdleges célpontjai az immunrendszerhez tartoznak. A stimulusok hatásá-
ra az immunsejtek különbözô olyan mediátorokat (pl. immunglobulinok, citokinek,
szabad gyökök, prosztaglandinok stb.) termelnek, amelyek nemcsak az immunológiai
védekezés szempontjából fontosak, hanem képesek például a központi idegrendszer
mûködését is befolyásolni. Ezt mutatja be az ábra az IL-1 (interleukin-1) citokin ese-
tén, amelyrôl a kutatások kimutatták, hogy mennyiségének növekedése a központi
idegrendszer mûködésében jellegzetes elváltozásokat (alvási és táplálkozási zavarok, le-
vertség, láz) idéz elô.
3. ábra. Az idegrendszer és az
immunrendszer kapcsolata
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Alzheimer-kór: 
agyi degenerációs megbetege-
dés. A betegség a memória tel-
jes elvesztésével, a személyiség
leépülésével jár, elkülönítendô
az idôs korral járó leépüléstôl;
az Alzheimer-kór korábban 
jelentkezik, és gyorsabb lefo-
lyású.
Parkinson-kór: 
agyi degenerációs betegség; 
elsôsorban a mozgáskoordiná-
cióért felelôs agyterület káro-
sodik (a dopamin-beidegzés
csökken, illetve megszûnik).
A betegekre jellemzô a mozgás-
korlátozottság, a merev vég-
tagok és a kézremegés.
Autoimmun betegségek: 
a szervezet védekezô (immun-)
rendszerének olyan kóros
mûködése, amely a saját szer-




belsô károsító anyag, az „endo”
rész utal az endogén eredetre, 
a „toxin” pedig a különbözô
külsô toxinokkal, például bak-
teriális toxinokkal, károsító
anyagokkal való hasonlóságra
hívja fel a figyelmet.
A reaktív szabad gyökök felszaporodásának, az oxidatív stressznek fontos szerepe van a ke-
ringési zavarok következtében kialakuló idegi sejtelhalásban is. Ha az agyi vérkeringésben
átmenetileg vagy tartósan zavar áll be, melyet az orvosi nyelv isémiának nevez (a nép-
nyelvben: szélütés, gutaütés), az idegsejtek nem jutnak az életmûködéseikhez nélkülözhe-
tetlen oxigénhez, mely a felvett tápanyagok energiává alakításához szükséges. Az energia a
sejtekben ATP formájában raktározódik, és energia hiányában az idegek ingerlékenységét
fenntartó energiaigényes iontranszport-mechanizmusok mûködése károsodik a leghama-
rabb, aminek következtében a Na+ ionok sejten belüli szintje megemelkedik. A Na+-szint
emelkedése mélyreható változásokat okoz az ingerlékeny sejtek mûködésében: többek
között tovaterjedô idegi aktivitás keletkezik, és az Na+-függô transzmitter visszavevô fe-
hérjék mûködésének iránya megfordul. Mindezen folyamatok eredményeként a neuro-
transzmitterek nagy mennyiségben szabadulnak fel a szövetközti térben, és tovább inger-
lik a neuronokat, kimerítve az amúgy is lecsökkent energiatartalékokat. Az ilyen körül-
mények közt kiáramló transzmitterek közül különösen fontos szerepe van a noradrena-
linnak, amely a vérkeringés megindulásakor (reperfúzió) az elôbbiekben bemutatott mó-
don szabadgyök-képzôdést és oxidatív stresszt idéz elô, csakúgy, mint a glutamát, amely a
NO-termelôdésnek a kiváltó faktora. A sejten belüli Na+-szint további, a folyamatot sú-
lyosbító eseményeket is elôidéz. Ilyen a sejthalált közvetlenül beindító ún. szuicid fehér-
jék aktiválásáért felelôs másik ion, a Ca2+ szintjének fokozása, az idegsejtek vízfelvételé-
nek és a sejthalált megelôzô duzzadásának elôidézése (ödéma), illetve a sejten belüli pH
savas irányban történô eltolódása (acidózis). Mindezen folyamatok végeredménye az
idegsejtek halála, a neurodegeneráció, mely akkor is bekövetkezik, ha az átmeneti vérellá-
tási zavar után a keringés újra beindul. 
Az idegrendszer mindenkori állapota tehát nagyon komoly befolyást fejt
ki az immunrendszerre, amely egyrészt mint egy ôr megóv bennünket a ví-
rusokkal és baktériumokkal szemben, másrészt pedig a sejt életének min-
den pillanatában a benne kódoltan jelen levô, a sejt életét és halálát jelentô
mechanizmusokat is befolyásolja. A jövô gyógyszeres terápiája az immun-
rendszer mûködésének tudatos befolyásolása lehet.
Az isémiás megbetegedésekben (4. ábra) – például az agyvérzésben, az
infarktusban – a sejtekben oxigénhiány és glukózhiány lép fel. Ez a köz-
ponti idegrendszerben egy kémiai ingerületátvivô anyag, a dopamin ún.
nem-szinaptikus felszabadulását, valamint nitrogén-monoxid és szabad
gyökök keletkezését okozza. A sejtekben keletkezô szabad gyökök, vala-
4. ábra. Az agyi vérellátás hiánya 
és megszûnése
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ezek az anyagok biztosítják a
sejtek közötti kommunikációt
az egyik sejtbôl történô felsza-
badulásukkal. A célsejteken az
ingerületátvivô anyagokra érzé-
keny jelfogók vannak, melyek
átalakítják a kémiai ingert a sejt
számára érthetô elektromos ak-




egy aminosavból alakítják át
erre speciálisan kialakult ideg-
sejtek, melyek képesek ennek




a sejtek közötti kommunikáció
formáinak egyik típusa.
A nem-szinaptikus beidegzések
döntô többségükben nem 
képeznek szinapszist, hanem
távolról, kémiai anyagok segít-
ségével hoznak létre tartós kap-
csolatot, mintegy rádióhullám-
szerûen.
mint a bontóenzimek, az ún. kaszpázok az örökítô anyagot, a DNS-t épp-
úgy károsítják, mint a sejtek szerkezetének fenntartásában fontos szerepet
játszó lipideket és a fehérjéket; elôsegítik a kóros folyamatok fellépését, a
sejtek elhalását, és a szövetek korai öregedését okozzák. De az ún. dajkafe-
hérjék, amelyek a szervezetet, a sejteket ért ingerek hatására képzôdnek,
megpróbálják a károsodott sejteket meggyógyítani.
A sejtek válaszai élettani és kóros ingerekre. A sejtek szempontjából a különbözô életta-
ni és kórélettani ingerek hatására fellépô változások mutatják azt, hogy egy adott sejt
egy adott pillanatban életképesség szempontjából hol helyezkedik el. Az ábra bal felsô
sarkában egy agyterület, a rövid távú memóriatárolásban fontos szerepet játszó hippo-
kampusz vázlatos rajza látható. A mellette elhelyezkedô kép egy kísérletezés során kelet-
kezett kép (érzékeny CCD kamera használatával), amely a rajzon látható téglalap alakú
terület sejtjeit mutatja. Amennyiben ezeket a sejteket fluoreszcens, kalciumionokat ér-
zékelô festékkel töltjük fel, a kibocsátott fényt a kamerával mérni tudjuk, és az ábra
jobb felsô sarkában látható képet kapjuk. Több ilyen, különbözô idôpontban készített
képnek az elemzésével (a sejtek helyén a fluoreszcens fényerôsség mérésével) az ábra al-
só részén látható görbéket kapjuk. A három szín három egymás mellett fekvô sejtet je-
löl. Egy elektromos ingerlésre (elsô nyíl), amely élettani körülmények között elôfordu-
ló behatást modellez, változatos válaszokat kapunk. Egy kóros állapotokban elôforduló
inger (ezt szolgáltatja a veratridin, egy növényi toxin, második nyíl) egyes sejtekben ne-
hezen kezelhetô, de még túlélhetô változásokat okoz. Más sejtekre ez a szer nincs hatás-
sal, ezek minden bizonnyal védve vannak. A zöld színnel jelölt sejt a kórélettani ingerre
nem reagált, de a különbözô élettani ingerekre (elektromos inger – elsô nyíl; kainát –
harmadik nyíl) jól szabályozott kalcium-válaszokat adott. Végül van olyan sejt is (piros
szín), ahol a veratridin ingerlés nem-kompenzálható kalciumnövekedést okoz, ami vé-
gül a sejt halálához vezet.
Amikor a sejtek hirtelen ismételten oxigénhez jutnak, szuperoxidok és
hidrogén-peroxid keletkezik. A sejten belül képzôdött hidrogén-peroxid,
amely ingerületátvivô anyagból (noradrenalin, dopamin) is képzôdhet,18
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5. ábra. Élet – halál
Kaszpázok: 
a sejtek által termelt, a sejtal-
katrészeket is bontani képes 
fehérjék, enzimek. 
Lipidek: 
a sejtek zsírtermészetû anyagai,
ilyenek építik fel a sejtek hatá-
roló felületeit, a membránokat
is.
Fehérjék: 
a sejtekben a gének 
a fehérjéket kódolják. Idetar-
toznak az enzimek, az átvivô
anyagok érzékelôi, és szinte
minden sejtfunkcióra található
egy vagy több fehérje.
Szuperoxidok, hidrogén-
peroxid: 
oxigén tartalmú szabad gyö-
kök, igen reaktív anyagok.
erôs oxidálószer, melynek rendkívül fontos szerepe van a sejthalálban. Az
oxigén ebben az esetben mint negatív tényezô szerepel. Tehát a szervezet
úgy van felépítve, hogy egy idôben képes az életet és a halált is támogatni.
Ennek egy szép példája az egyébként életfontosságú kalcium (Ca2+) sejten
belüli koncentrációja: bizonyos szintig az életet szolgálja, egy bizonyos szint
felett (5. ábra) a sejt elhalásához vezet. 
Mitôl függ, hogy melyik hatás érvényesül? Függ az életünk során ben-
nünket ért külsô és belsô hatásoktól, de függ a két szülôtôl, az ôsöktôl gene-
tikailag átörökített háttértôl is.
A költô József Attila így fogalmazza ezt meg A Dunánál címû versében:
„Megszólítanak, mert ôk én vagyok már;
gyenge létemre így vagyok erôs,
ki emlékszem, hogy több vagyok a soknál,
mert az ôssejtig vagyok minden ôs –
az Ôs vagyok, mely sokasodni foszlik:
apám- s anyámmá válok boldogon,
s apám, anyám maga is ketté oszlik
s én lelkes Eggyé így szaporodom!”
Az egyes ember 
megismételhetetlensége, 
az agy szerepe
Minden egyes sejtben genetikailag kódolva van az élet és a halál lehetôsé-
ge. A sejtek megszületnek és elhalnak olyan sebességgel, hogy egy év alatt
szervezetünk szinte valamennyi sejtje helyett új keletkezik. Hát ha ez 
így van, akkor hogyan lehetséges, hogy az „én”-t jellemzô sajátságaink,
lelki tulajdonságaink meglehetôsen állandóak, az én-tudatunk nem vál-
tozik?
Descartes azt mondta: „Cogito ergo sum” – azaz „Gondolkodom, tehát
vagyok”. Az „én” tudata minden kétséget kizáróan az agy mûködésével van
összefüggésben. Az egyén haláláról, az „én”, a szubjektum végleges megszû-
nésérôl akkor beszélünk, ha az agy mûködése megszûnik, azaz amikor beáll
az agyhalál. 
Az agy neuronhálózatai tehát kulcsszerepet játszanak én-tudatunk
fenntartásában. Agyhalál esetén a neuronhálózatban már nincs elektro-
mos aktivitás, az akciós potenciálok nem futnak végig az idegsejteken,
hatásukra kalciumionok nem lépnek be az idegsejt végkészülékébe, nem
szabadul fel kémiai ingerületátvivô anyag. Tehát nemcsak üzenetet nem
küldenek az idegsejtek, de az üzenetközvetítô ingerületátvivô anyagok, a
transzmitterek sem szabadulnak fel. Az egyébként nagyon „beszédes”
ideghálózat végérvényesen elnémul. Ezzel egy idôben az ingerületátvivô 19
vizi e. szilveszter á Egy életem, egy halálom?
Neuronhálózat: 
az agysejtek (neuronok) egy-
mással számos ponton képesek
kapcsolódni (egyes sejtek eseté-
ben ez több tízezer is lehet sej-
tenként), s ez a kapcsolódás
komplex egységként, hálózat-
ként képes viselkedni.
Agy elektromos aktivitása: 
az agysejtek sokoldalú ingerel-
hetôségüket a membránjukban
ülô ioncsatornáiknak köszön-
hetik. Amikor az ionok egy 
ingert követôen ezeken átván-
dorolnak, akkor a töltések 
elmozdulása miatt ez a kicsiny
elektromos áram megmérhetô;
a sejt, illetve a sejtek együttese,
az agy elektromosan aktív.
Akciós potenciálok: 
az agysejtek ingerlésükkor 
nátriumionokat engednek be 
a belsejükbe, ami tovaterjed 
a sejtnyúlványokon mint 
elektromos aktivitás.
anyagoknak az elektromos aktivitástól független kiáramlása indul meg,
amely az extracelluláris térben nem-szinaptikusan (Vizi, 1984) egy állan-
dó hatást fejt ki a még mûködô neuronhálózatra nagyon érzékeny jelfogó-
kon (receptorokon) keresztül.
Kutatásaink szerint a halál közeli állapotban, amelyet a teljes agyi isémia
hoz létre a limbikus rendszerben, például dopamin, a „boldogság hormon-
ja” szabadul fel nagy mennyiségben (6. ábra). 
A klinikai halál állapotát túlélô emberek beszámolóiból vált közismertté az a tény,
hogy a halál beálltát sok esetben kíséri valamiféle eufória, boldogságélmény. Érdekes
módon a halál pillanatában is robbanásszerû dopaminkiáramlás figyelhetô meg, ami
a halál beálltakor tapasztalható boldogságélmény neurokémiai magyarázata lehet.
A fenti in vivo kísérletben a kísérleti állatok elhalálozásakor több mint kétszázszoro-
sára növekedett meg a dopamin mennyisége az agyban, a sejtközötti térbôl elvezetett
folyadékban.
Meg kell említeni, hogy a kábítószerek, drogok (amfetaminok, ecstasy, ni-
kotin, kokain stb.) egy része is úgy fejti ki azt a hatását, amely érzéshez
könnyen hozzá lehet szokni, hogy fokozza különbözô mechanizmusok ré-
vén a limbikus rendszerben a dopamin felszabadulását (7. ábra).
A halál nemcsak biológiai kérdés, hanem nagyon sok szociális és jogi
problémát is érint. Csak egyetlen példát említve: a halál közeli betegek el-
látásában részt vevôk erkölcsi és szakmai kötelessége, hogy a haldokló em-
beri méltósága ne sérüljön. A neurokémiai kutatásaink szerint a cardio-
vascularis mûködés megszûnésével, a szívmûködés és a légzés leállásával
az oxigén- és glükózhiány miatt az agy limbikus területén a boldogság-
hormon, a dopamin hatalmas mennyiségben szabadul fel, és ez a haldok-
ló számára az élet legutolsó pillanataiban feltételezhetôen kellemes ér-
zéseket biztosít. Lehetséges, hogy az utolsó pillanatokban boldogok va-
gyunk. 20
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6. ábra. Post mortem dopamin-
felszabadulás
Limbikus területek: 
az érzelmi reakciókban szere-
pet játszó agyi területek. Ide-
tartozik többek között 




min (MDMA), közismert 
kábítószer. Az ecstasy az agy-
ban a felszabadult dopamin
sejtbe történô visszavételét 
befolyásolja.
Neurokémia: 
az agykutatások kémiai anya-





A ma ismert kábítószerek legnagyobb része az agynak az ún. önjutalmazásért felelôs terü-
leteit ingerli, ezek közé tartozik a nucleus accumbens nevû agymag is. A kábítószerek és
pszichés örömélményt okozó drogok hatásában közös, hogy valamennyien, így például
az ecstasy, a dopamin nevû ingerületátvivô anyag kiáramlását idézik elô a nucleus
accumbens idegvégzôdéseibôl. A felszabaduló dopamin ezt követôen további agykérgi
neuronális köröket ingerelve hozza létre az eufória vagy pszichés kielégülés élményét.
A fenti kísérletben agyszeleteket izoláltunk, és elektromos téringerléssel az agy normál
mûködését modellezô idegi aktivitást hoztunk létre („elektromos aktivitás”), mely átme-
netileg jelentôsen fokozta a dopaminkiáramlást a sejtközötti térbe. Hasonló mértékû, de
tartósabb dopaminfelszabadulást okoz, ha az agyszeleteket ecstasy hatásának tesszük ki.
Neuronhálózatai segítségével agyunk a kognitív és nem-kognitív ingerekre
nemcsak mechanikus válaszokat ad, hanem azokat érzelemmel, idô- és térbe-
li, valamint mennyiségi tulajdonságokkal ruházza fel. Az egyén az agyának
1010 bit kapacitását kihasználva a döntések meghozatalánál a múltban tör-
tént cselekményeket, a kiváltott érzelmeket, a velük kapcsolatos értékítélete-
ket veszi figyelembe, és személyes múltjának sok-sok ezer vagy millió dönté-
sét integrálva néhány tizedmásodperc alatt válaszol a külvilági ingerekre. Az
emberek egyénfejlôdése eltérô, még ha egy családban nônek is fel. Fejlôdésük
során egymástól eltérô hatások érik ôket, különbözô módon ítélik meg a ve-
lük történteket, és eltérô emlékképeket raktároznak el. Még az egypetéjû ik-
rek is, akik genetikai kódjaikat illetôen teljesen hasonlóak, eltérô módon
gondolkodnak, érzelemviláguk sem teljesen egyforma. Sôt szerzett immuni-
tásuk sem azonos. Ez az oka annak, hogy mindenki másképp éli meg a körü- 21
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7. ábra. „Boldogsághormon”
Egypetéjû ikrek: 
olyan ikerpár, akiknek a geneti-
kai anyaga, kromoszómái töké-
letesen megegyeznek, mert
ugyanabból az egy hímivarsejt
által megtermékenyített pete-
sejtbôl származnak. Eltérô tu-




az immunrendszer egy része
nem születésünktôl fogva van
jelen; amikor a gyermekek elô-
ször találkoznak egy-egy bakté-
riummal, vírussal, immun-
rendszerük akkor építi ki spe-
ciális védelmét az adott
támadóanyaggal szemben.
lötte történteket, és eltérô választ ad az ôt ért ingerekre. Ez az egyedi különbö-
zôség, ez a másság, gondolataink, érzéseink egyedenként eltérô megformálása
a világ fejlôdésének igazi forrása. Ez az oka, hogy a diktatúrák halálra vannak
ítélve, hogy a világ elgépiesedése, Az ember tragédiájának falansztere Madách
Imrénél, Aldous Huxley Szép új világának engedelmes munkáshada, a Steven
Spielberg filmjeiben szereplô mesterséges intelligenciák, robotok emberek fe-
letti uralma nem valósulhat meg, ezért nem következhet be, hogy a világ elgé-
piesedik, dehumanizálódik, elveszti emberi léptékét. Az elôbbiekhez hason-
lóan Spielberg egyik legutóbbi tudományos-fantasztikus filmjének, az A. I.-
nek (Artificial Intelligence, Mesterséges Intelligencia) az a mondanivalója,
hogy a tizenkét éves David – egy olyan nagy teljesítményû komputer, amely-
be technikusa emberi érzéseket programoz be – nem válhat emberré. Nem
válhat emberré, mert nem lesz önálló tudata, mert soha nem fog rendelkezni
az ember szabad akaratával. Az ember igazi énjének, a megismerés eszközé-
nek, az emberi agy mûködésének feltárása, megismerése egyértelmûen azt bi-
zonyítja, hogy az ipari és kulturális termelést, az ízlést, sôt az egész társadal-
mat uniformizálni akaró törekvések, a diktatúrák rendszeridegenek az embe-
ri agy számára. Amíg az emberi agy alapstruktúrája a genetikai fejlôdés több
millió éves folyamatának terméke, az „én” kialakulása, fejlôdése a megtermé-
kenyítéstôl a halálig tart. Azonban az élet minden pillanatában rendkívül
gyors tanulási folyamatok és biológiai, kognitív hatások befolyásolják agyunk
mûködését, sôt az elhaló és keletkezô idegsejtek mennyiségét is.
Folyamat Idôtartam
Emberi faj fejlôdése ~ 1 000 000 év
Ontogenezis, az „én” kialakulása ~ 80 év
Tanulási folyamatok ~ sec, min
Napjainkban állandóan felmerül egy nagyon izgalmas kérdés: van-e két telje-
sen egyforma ember? A kérdésre a válasz a génállomány tekintetében az, hogy
igen, van. Klónozással elô lehetne állítani egy embert. Az embert igen, de az
Embert nem. Az orvostudomány technikailag már képes lenne hasonmás em-
bereket elôállítani. Tehát a „mérték szerint készült ember” ma már nem a kép-
zelet alkotása. A klónozás az embertenyésztés egyik lépése. A klónozni szó egy
élô minta utáni genetikailag azonos élôlény elôállítását jelenti (8. ábra).
Egyébként az egypetéjû ikrek ilyenek, kromoszómaállományuk teljesen
azonos. Az elôbb említett okok miatt még sincs két egyformán mûködô agy a
világon, tehát nincs két egyforma „én”-nel rendelkezô ember. A mai napig nem
született két egyformán gondolkodó ember, de az ideghálózatok felépítésében
és mûködésében, valamint az immunrendszerben is óriásiak a különbségek. Ez
a legfontosabb, és ez dönti el, hogy lehetséges-e két teljesen egyforma Embert
létrehozni. Az agy térfogatában, amely a Homo sapiens sapiens 100–200 ezer
éves fejlôdésének eredménye (9. ábra), jelentôs különbségek vannak emberek
között, de az agy mûködésében, a szellemi tevékenység minôségében ez nem
játszik szerepet, hiszen például a híres francia író, Anatole France agya az átlag-
hoz viszonyítva (1300 cm3) nagyon kicsi volt, csak 1000 cm3.22
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Klónozás: 
speciális eljárás, melynek segít-
ségével egy sejt genetikai állo-
mánya egy kromoszómát nem
tartalmazó petesejtbe vihetô át,
így a petesejt biztosítja egy új
egyed kifejlôdését, míg a gének
nem mentek keresztül változá-
sokon, megegyeznek a donor
génjeivel.
Emlôs/emberi klónozás: a sejtek örökítô anyaga, kromoszómaállománya magjukban
található. Az ivarsejtek a testi sejtek kromoszómaállományának felét tartalmazzák.
A hímivarsejt és a petesejt egyesülésével összeáll a teljes kromoszómaállomány, és meg-
felelô körülmények között megindul az egyed fejlôdése. Az egyed klónozása azt a mes-
terséges beavatkozást jelenti, amelynek során egy petesejt magját mikrosebészeti esz-
közök segítségével eltávolítják, és helyébe egy donoregyed kiválasztott testi sejtjének
magját (benne teljes kromoszómaállományával) ültetik. Az eljárást ezért nukleáris
transzfernek („magátültetés”) is nevezik. Az egysejtes embrió fejlôdését ezt követôen
mesterségesen beindítják, és sejtkultúrában tartják pár napig, amíg megfelelô számú
osztódást és fejlôdési állapotot ér el. Ezután egy hormonális kezeléssel elôkészített fo-
gadó nôstény méhébe ültetik, ahol a megszületésig tovább fejlôdik. Az eljárást kétél-
tûeken kísérletezve fejlesztették ki az 1950-es években, de azóta sikeresen alkalmazzák
emlôsök (pl. birka, tehén) esetében is. Természetesen a módszer hatékonysága és biz-
tonsága nem tökéletes. Számos probléma merül fel a nukleáris transzfertôl a megszü-
letésig, sôt különbözô elváltozások léphetnek fel azt követôen is. Ezekre a problémák-
ra elôbb-utóbb megoldást találnak a kutatók, mint ahogy valószínûsíthetô az ember
klónozása is. A felmerülô komoly etikai problémák mellett a klónozásnak már most,
valamint a közeljövôben megvalósítható számos orvosi és mezôgazdasági felhasználása
lehetséges (pl. a donorsejt genetikai módosítása után gyógyszerfehérjék állati elôállít-
tatása, xenotranszplantátumok létrehozása disznókban, kívánt génállományú és tulaj-
donságú haszonállatok létrehozása). 23
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8. ábra. Reproduktív klónozás
Nemrég fedezték fel az afrikai Csád területén a ma legidôsebbnek tekinthetô ember-
elôd koponyamaradványát, amely a „Toumai” nevet kapta – a név arra utal, hogy a
lelet a száraz évszak környékén került napvilágra. Vitatott még, hogy ez a koponya az
emberfélék ma ismert legôsibb képviselôje lenne, vagy az ôsmajmokhoz tartozott ez
az egyed. Mindenesetre a ma élô emberrel, a Homo sapiensszel, mely mai tudásunk
szerint 100–200 ezer éve létezik, számos közös jelleget mutat. Bár az agykoponya
még majomszerû, de az arckoponya, különösen a szemfogak helyzete, már a Homo
sapienst idézi, így könnyen elképzelhetô, hogy egy – jóllehet igen távoli – ôsünkrôl
van szó.
Az agy különbözô magvaiból, például a locus coeruleusból, a raphe ma-
gokból vagy a substantia nigrából kiinduló különbözô ingerületátvivô,
endogén anyagot tartalmazó idegpályák, a noradrenerg, serotoninerg
vagy dopaminerg neuronok például az egyén fejlôdésének különbözô fázi-
saiban idegzik be az agy egyes területeit, amelyeknek mérete, kiterjedtsége,
kapcsolata más idegekkel stb. mindenkinél más és más, mivel a külvilági
kognitív és nem-kognitív ingerek eltérô idôpontban jelentkeznek és eltérô
módon dolgozódnak fel. Ezen beidegzések végkészülékei döntô többsé-
gükben nem képeznek szinapszist, hanem távolról, kémiai anyagok segít-
ségével hoznak létre tartós kapcsolatot (Vizi, 1984). Ez azt is jelenti, hogy
ha valaki az orvostudomány fejlôdésének legújabb eredményeit felhasz-
nálva etikailag teljesen elfogadhatatlanul klónozással, tehát aszexuális
módon elô is állítana egy hasonmás embert, az az egyén fejlôdésének meg-
ismételhetetlensége miatt már egy másik ember lenne, bár külsôleg na-
gyon hasonlítana arra, akitôl a génállományt vették. Az agyban eltérô mó-
don kifejlôdô szinaptikus (digitális) és nem-szinaptikus (analóg) idegi
kapcsolatrendszer hálózatai, továbbá az eltérô, érzelmileg is befolyásolt
emlékképek tárolásának eltérô minôsége miatt egy-egy ingerre mindenki
eltérô módon válaszol. Ilyenek egyébként az egypetéjû ikrek: külsôleg
ugyan nagyon hasonlítanak egymásra, de az énjük különbözô, más lelki
tulajdonságokkal és más szellemi képességekkel rendelkeznek. Ezért telje-
sen hamis az az állítás, hogy elô lehet állítani egy második Albert Ein-
steint, egy második Arisztotelészt vagy egy másik énünket. Az Ember te-
hát megismételhetetlen, egyedi jelenség. Az ember klónozása etikailag
elfogadhatatlan. Egyrészt, mert kizárja a mutációt, tehát a génállomány24
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9. ábra. Emberelôd – mai ember
Agyi magvak: 
az agyban azonos feladatra 
(pl. információ továbbítása az




a szervezethez, az egyénhez 
viszonyítva belsô eredetû. Pél-
dául exogén (külsô) anyag egy
gyógyszer, aminek az endogén
megfelelôje egy, a szervezet 
által használt, illetve termelt
anyag (ez utóbbit ugyanannak
a folyamatnak, enzimnek, jel-




6–7 millió éves 100–200 ezer éves
változásának természetes lehetôségét, és ezzel tulajdonképpen akadályozza
a fejlôdést, másrészt pedig ez a fajfenntartás teljes dehumanizálását jelen-
tené, az ember méltóságát sértené. Az Ember megismételhetetlen.
Mint Kosztolányi Dezsô írja Halotti beszéd címû versében:
„Ilyen az ember. Egyedüli példány.
Nem élt belôle több és most sem él,
s mint fán se nô egyforma-két levél,
a nagy idôn se lesz hozzá hasonló.”
Az emberi agy mûködésének és a tudattal való kapcsolatának neurobioló-
giai, pszichológiai és filozófiai megismerése, az emberi test minden egyes
sejtjében genetikailag jelen lévô, a sejt számára továbbélést vagy pusztulást
jelentô mechanizmusok titkának feltárása, a genetikailag továbbörökített
betegségek génsebészeti gyógyítása századunk legnagyobb kihívása. E kér-
dések megoldása az átlagos életkort 15–35 évvel fogja megnövelni, az
öregkori életminôség jelentôs javulásához fog vezetni, és a teljes szellemi és
testi munkaképesség határát két-három évtizeddel fogja megemelni. Hogy
aztán ennek milyen gazdasági, szociológiai, társadalmi hatásai lesznek,
hogy a munkaerôpiacot ez hogyan fogja befolyásolni, az a társadalomtu-
dományok számára jelent kihívást, de elodázhatatlan feladatokat ró a poli-
tika napi szereplôire is. 
Élve az életet, az ember én-tudata az agy mûködésének kezdetétôl annak
végleges megszûnéséig egy hosszú utazás részese, amely alatt az az érzés,
hogy útközben vagyunk, segít megfeledkezni a végpontról, a halálról, és le-
hetôséget ad, hogy boldogok legyünk.
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Ajánlott irodalom
